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Ilociowa ocena echokardiograficzno-dopplerowska
Ewa £astowiecka i Wanda Rydlewska-Sadowska
Zak‡ad Diagnostyki Nieinwazyjnej Instytutu Kardiologii w Warszawie
Long-term follow up of the chronic aortic regurgitation.
Quantitative echo-Doppler study
Introduction: Previous echo-Doppler studies reporting natural history of the chronic aortic regurgi-
tation (AR) were limited mainly to the left ventricular (LV) size, its systolic function or stress.
The aim of the study: Long term follow up of the asymptomatic patients (pts) considering
not only indirect indexes but quantitative parameters of the of AR assessment, to determine the
differences between congenital and acquired AR, analysis of the progression to AVR factors.
Material and methods: 126 pts with AR and normal sinus rhythm (33 F, 93 M) mean age
35 – 11 years. Mean time of the observation was 7 – 3 years. The echographic variables
included in this investigation were: LV end-diastolic diameter (LVEDD), ejection fraction
(LVEF), end-diastolic pressure (LVEDP), aortic regurgitant fraction (RF) and volume (RV)
and aortic root diameter (AOd).
Results: All investigated parameters were shown to have prognostic value. 30 pts had bicuspid
valve. Clinical and echographic state of the 107 pts was stable. Only AOd was increased: in the
pts with LVEDD increased and tricuspid valve p < 0.005, with bicuspid p < 0.01. The
difference between this both groups was present in the first examination p < 0.01, and the last
p < 0.005. In the pts with bicuspid valve RV was bigger than in those with tricuspid, but
significantly only in the first examination p < 0.004. 19 pts were qualified to AVR: seven
because of pure progression, seven in whom aortic enlargement or aneurysm was important
factor (among them 1 with acute, 1 with chronic aortic dissection), four with bacterial
endocarditis, one with development of the aortic stenosis. The probabilities of survive 10 years
without AVR has 85% of the pts.
Conclusions: The course of the chronic AR in the most of patients is stable. Analysed
parameters: age, LVEDD, LVEF, LVEDP, RF, RV, AOd have significant prognostic value in the
valve disease progression. These parameters are not prognostic for bacterial endocarditis. The
frequency of the indication to AVR due to hemodynamic progression and gradual significant
aortic root dilatation is similar. Greater RV and dilatation of AOd is more frequently found in
congenital than in acquired AR. (Folia Cardiol. 2001; 8: 259267)
chronic aortic regurgitation, echo-Doppler long term follow up
260
Folia Cardiol. 2001, tom 8, nr 3
www.fc.viamedica.pl
WstŒp
Przewlek‡a niedomykalnoæ aortalna (AR, aor-
tic regurgitation) charakteryzuje siŒ d‡ugim bezobja-
wowym przebiegiem. Jednak wed‡ug wielu autorów
[1] rokowanie jest niepewne, a progresja zaburzeæ
hemodynamicznych nieuchronna. Czy oznacza to, ¿e
w ka¿dej AR wczeniej czy póniej konieczne bŒdzie
leczenie operacyjne? W jaki sposób rozpoznaæ to
ryzyko? Dotychczas rokowanie okrelano na podsta-
wie wielkoci i funkcji skurczowej lub stresu lewej
komory [15] b„d oceny wielkoci fali zwrotnej zna-
kowanej kolorem w po‡„czeniu z czasem po‡owicz-
nego spadku gradientu cinieæ aorta-lewa komora
[1]. Jedynie Reimold i wsp. [6] badali niektóre para-
metry ilociowe: objŒtoæ fali zwrotnej (RV, regur-
gitant volume) i pole niedomykalnoci.
Celem pracy jest ocena hemodynamicznych
zmian w przebiegu bezobjawowej przewlek‡ej AR na
podstawie nie tylko wielkoci i funkcji skurczowej
lewej komory (LV, left ventricle), lecz równie¿ para-
metrów ilociowych: wartoci cinienia koæcoworoz-
kurczowego (LVEDP, left ventricular end-diastolic
pressure), objŒtoci (RV) i frakcji aortalnej fali zwrot-
nej (RF, regurgitant fraction) oraz ocena wp‡ywu
czynnika pozazastawkowego  anatomii aorty wstŒ-
puj„cej (AO, aortic root)  na progresjŒ wady, wy-
kazanie ewentualnych ró¿nic miŒdzy nabyt„ i wro-
dzon„ AR, a tak¿e identyfikacja czynników b„d zda-
rzeæ wp‡ywaj„cych na decyzjŒ leczenia operacyjnego
(AVR, aortic valve replacement).
Materia‡ i metody
Badan„ grupŒ stanowi‡o 126 pacjentów z prze-
wlek‡„ AR, obserwowanych w latach 19982000:
33 kobiety  26% i 93 mŒ¿czyzn  74% z dobrym
oknem akustycznym, gwarantuj„cym precyzjŒ pomia-
rów. U 82 chorych wystŒpowa‡a nieistotna niedomy-
kalnoæ mitralna, u 37  trójdzielna, u 11  p‡ucna.
Z obserwacji wykluczono chorych z progresj„
tych wad. redni czas obserwacji wynosi‡ 7 – 3 lata
(111 lat). Ka¿dego pacjenta badano metod„ echokar-
diograficzno-dopplerowsk„ 211 razy, rednio 4 – 2.
W ka¿dym badaniu rejestrowano rytm zatokowy.
Pacjenci z prawid‡owym wymiarem koæcoworozkur-
czowym lewej komory (LVEDD, left ventricular
end-diastolic diameter) nie byli leczeni farmakologicz-
nie, chorzy ze zwiŒkszonym LVEDD otrzymywali ni-
fedypinŒ lub inhibitory konwertazy angiotensyny.
WyodrŒbniono cztery grupy chorych:
I  z prawid‡owym LVEDD w badaniu pocz„t-
kowym, IA  z zastawk„ trójp‡atkow„: 36 cho-
rych (15 K, 21 M), IB  z zastawk„ dwup‡at-
kow„: 9 chorych (1 K, 8 M);
II  ze zwiŒkszonym LVEDD, IIA  z zastawk„
trójp‡atkow„: 33 chorych (8 K, 25 M), IIB  z za-
stawk„ dwup‡atkow„: 14 chorych (14 M);
III  w której wyst„pi‡a progresja w kierunku zwŒ-
¿enia zastawki aortalnej, IIIA  z zastawk„ trój-
p‡atkow„: 11 chorych (4 K, 7 M), IIIB  z za-
stawk„ dwup‡atkow„: 4 chorych (1 K, 3 M);
IV  zakwalifikowan„ w trakcie obserwacji do
AVR: 19 chorych (4 K, 15 M), z zastawk„ dwu-
p‡atkow„: 3 chorych.
W ka¿dym badaniu oznaczano nastŒpuj„ce pa-
rametry: LVEDD, frakcjŒ wyrzutow„ lewej komo-
ry (LVEF, left ventricular ejection fraction), RF, RV,
LVEDP metodami wczeniej opisanymi [7], red-
nicŒ aorty wstŒpuj„cej w najszerszym miejscu
(AOd, aortic root diameter) prostopadle do d‡ugiej
osi naczynia.
W analizie statystycznej zastosowano: test
t-Studenta dla prób powi„zanych i niepowi„zanych,
jedno- i wieloczynnikow„ analizŒ logistyczn„ oraz
krzyw„ prze¿ycia w modyfikacji Kaplana i Meiera.
Analizie poddano parametry uzyskane w czasie
pierwszego i ostatniego badania.
Wyniki
Kliniczny i echokardiograficzny stan 107 cho-
rych w czasie obserwacji by‡ stabilny. U 34 ju¿
w badaniu pocz„tkowym aorta wstŒpuj„ca by‡a po-
szerzona. Jedynie ten parametr uleg‡ zwiŒkszeniu:
u chorych z grupy I w badaniu pocz„tkowym za-
równo z trój-, jak i dwup‡atkow„ zastawk„ aortaln„
istotnoæ ró¿nicy wynosi‡a p < 0,0003 i p < 0,04
(tab. 1), podobnie w grupie IIA i B: p < 0,0003
i p < 0,01 (tab. 2).
Pacjenci z grupy II byli m‡odsi w porównaniu
z chorymi z grupy I, lecz ró¿nica nie by‡a znamien-
na statystycznie. Zarówno w pierwszym, jak i koæ-
cowym badaniu LVEF i LVEDD nie ró¿ni‡y siŒ.
Wymiar AOd w badaniu pocz„tkowym by‡ wiŒkszy
w grupie II  p < 0,03, lecz ró¿nica by‡a nieistotna
w badaniu koæcowym (tab. 3).
Porównanie chorych z zastawk„ trój- i dwup‡at-
kow„ z poszerzonym LVEDD (tab. 4) wykaza‡o
wiŒksze poszerzenie aorty wstŒpuj„cej u chorych
z wad„ wrodzon„ zarówno w pierwszym, jak i koæ-
cowym badaniu: p < 0,01, p < 0,05. Chorzy ci cha-
rakteryzowali siŒ równie¿ wiŒksz„ RV i RF, lecz
istotnie ró¿ni‡a siŒ jedynie RV w badaniu pocz„tko-
wym  p < 0,04.
U 14 pacjentów z grupy III obserwowanych
67 lat – 2 pojawi‡ siŒ gradient skurczowy po up‡y-
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Tabela 2. Grupa II ze zwiŒkszonym wymiarem koæcoworozkurczowym lewej komory: z zastawk„ trój-
p‡atkow„ (II A) i dwup‡atkow„ (II B). Porównanie parametrów pierwszego (1) i ostatniego (2) badania.
Czas obserwacji 8 – 2 lata i 7 – 2 lata
Table 2. Group II with increased left ventricular end diastolic diameter: II A tricuspid and II B bicuspid
aortic valve. Comparison of the parameters between the first (1) and last (2) examination. Mean time of
follow up 8 – 2 and 7 – 2 years
Podgrupa Parametr 1 p < 2
A LVEDD [cm]   6,3 – 5 NS 6,2 – 0,3
B 6,4 – 0,5 NS 6,3 – 0,6
A LVEF (%)   65 – 5 NS   64 – 7
B 6,4 – 0,5 NS 6,3 – 0,6
A RF (%) 56 – 10 NS   57 – 9
B 61 – 11 NS   63 – 7
A RV [ml] 97 – 40 NS   110 – 40
B   139 – 61 NS   141 – 43
A LVEDP [mm Hg] 7 – 3 NS 7 – 4
B 7 – 3 NS 6 – 4
A AOd [cm] 3,6 – 0,7 0,0003 3,8 – 0,7
B 3,9 – 0,5 0,01 4,1 – 0,5
Tabela 1. Grupa I z prawid‡owym wymiarem koæcoworozkurczowym lewej komory: z zastawk„ trój-
p‡atkow„ (I A) i dwup‡atkow„ (I B). Porównanie parametrów pierwszego (1) i ostatniego (2) badania.
Czas obserwacji 7 – 3 lata
Table 1. Group I with normal left ventricular end diastolic diameter: I A tricuspid, I B bicuspid aortic
valve. Comparison of the paramaters between the first (1) and last (2) examination. Mean time of the
follow up 7 – 3 years
Podgrupa Parametr 1 p < 2
A LVEDD [cm] 5,3 – 0,2 NS 5,3 – 0,4
B    5 – 0,3 NS 5,4 – 0,4
A LVEF (%)   66 – 6 NS   68 – 7
B   66 – 7 NS   67 – 7
A RF (%) 49 – 12 NS 50 – 13
B 48 – 14 NS 48 – 12
A RV [ml] 72 – 39 NS 76 – 37
B 85 – 40 NS 78 – 27
A LVEDP [mm Hg] 7 – 3 NS 7 – 3
B 6 – 3 NS 7 – 4
A AOd [cm] 3,3 – 0,6 0,0003 3,5 – 0,6
B 3,8 – 0,4 0,04    4 – 0,4
wie 3 – 2 lat, wzrastaj„cy o 2,1 – 2 mm Hg na rok.
Równie¿ u tych chorych w obu podgrupach istot-
nemu poszerzeniu uleg‡a aorta  p < 0,0002
i p < 0,004 (tab. 5).
GrupŒ IV stanowi‡o 19 chorych zakwalifikowa-
nych do AVR (tab. 6). Czas obserwacji by‡ krótszy,
a wszystkie badane parametry w okresie obserwa-
cji wykaza‡y istotn„ progresjŒ. Poszerzenie lub tŒt-
niak aorty wstŒpuj„cej obserwowano u 11 chorych,
lecz tylko u 7 stanowi‡y istotny czynnik wp‡ywaj„-
cy na decyzjŒ o AVR. U 1 chorego wyst„pi‡o ostre
rozwarstwienie, u 1 rozwarstwienie stwierdzono
w przesz‡oci. Ze wzglŒdu na bezobjawowy przebieg,
wiek 66 lat i wyniki badania echokardiograficzno-dop-
plerowskiego: LVEDD  6,3 cm, LVEF  68%, RF
 68%, RV  101 ml, LVEDP  11 mm Hg,
a AOd  6,3 cm, chory by‡ leczony farmakologicz-
nie. Po 5 latach stwierdzono pogorszenie: LVEDD
 7 cm, LVEF  39%, RF  74%, RV  166 ml,
LVEDP  24 mm Hg, AOd  7 cm. Pacjent nie
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Tabela 4. Porównanie parametrów pierwszego (1) i ostatniego badania (2) nabytej i wrodzonej niedo-
mykalnoci aortalnej (AR) ze zwiŒkszonym wymiarem koæcoworozkurczowym lewej komory
Table 4. Comparison of parameters of the first (1) and the last examination (2) of acquired and congen-
ital aortic regurgitation (AR) with increased of the left ventricalar end diastolic diameter
Parametr AR nabyta p < AR wrodzona
Wiek 34 – 10 NS 29 – 10
1 LVEDD [cm] 6,3 – 0,4 NS 6,4 – 0,4
2 6,2 – 0,4 NS 6,2 – 0,6
1 LVEF (%)   65 – 5 NS   65 – 5
2   64 – 8 NS   66 – 5
1 RF (%) 56 – 10 NS 61 – 11
2  58 – 10 NS     66 – 8
1 RV [ml] 98 – 42 0,04   131 – 57
2   110 – 40 NS   130 – 45
1 LVEDP [mm Hg] 6 – 4 NS 8 – 4
2 7 – 4 NS 7 – 4
1 AOd [cm] 3,6 – 0,5 0,01    4 – 0,5
2 3,8 – 0,7 0,05 4,2 – 0,5
Tabela 3. Porównanie parametrów pierwszego (1) i ostatniego badania (2) grupy I z prawid‡owym i II ze
zwiŒkszonym wymiarem koæcoworozkurczowym lewej komory
Table 3. Comparison of parameters of the first (1) and the last examination (2) of group I with normal
and group II with increased left ventricular end diastolic diameter
Grupa I p < II
Wiek 35 – 10 NS  31 – 9
1 LVEDD [cm] 5,3 – 0,3 0,0001 6,2 – 0,5
2 5,3 – 0,4 0,0001 6,1 – 0,5
1 LVEF (%)   67 – 6 NS   65 – 5
2   68 – 7 NS   65 – 7
1 RF (%) 50 – 12 0,0007 58 – 10
2 50 – 12 0,0001   60 – 8
1 RV [ml] 77 – 40 0,0006   108 – 48
2 77 – 35 0,00001   119 – 40
1 LVEDP [mm Hg] 6 – 3 NS 7 – 3
2 6 – 3 NS 7 – 3
1 AOd [cm] 3,5 – 0,6 NS 3,7 – 0,5
2 3,6 – 0,6 0,03 3,9 – 0,6
wyrazi‡ zgody na operacjŒ. Mimo prób skontakto-
wania siŒ jego los jest nieznany.
U 4 chorych wyst„pi‡o infekcyjne zapalenie
wsierdzia, u 3 z prawid‡owym LVEDD, w tym
u 1 z zastawk„ dwup‡atkow„. U 1 chorego z niewy-
dolnoci„ nerek do‡„czy‡o siŒ szybko narastaj„ce zwŒ-
¿enie zastawki. Dzieæ przed planowan„ operacj„ wy-
miany zastawki, a w nastŒpnej kolejnoci  trans-
plantacj„ nerek, chory zmar‡. Drugi zgon wród 126
badanych nast„pi‡ z przyczyn niekardiologicznych.
Z powodu progresji AR 7 chorych z grupy IV zakwa-
lifikowano do AVR. Wród nich nieznany jest równie¿
los 1 chorego, który nie wyrazi‡ zgody na operacjŒ
ju¿ po pierwszym badaniu (LVEDD  8,1 cm, LVEF
 59%, RF  60%, RV  90 ml, LVEDP
 28 mm Hg, AOd  4,1 cm). W ostatnim badaniu
po 4 latach nadal utrzymywa‡ siŒ rytm zatokowy
z licznymi przedwczesnymi pobudzeniami komoro-
wymi. Parametry echokardiograficzne by‡y nastŒpu-
j„ce: LVEDD  8,1 cm, LVEF  55%, RF  62%,
RV  141 ml, LVEDP  28 mm Hg, AOd  4,1 cm.
Chorzy z grupy IV zakwalifikowani do AVR
w porównaniu z chorymi z grupy II ze zwiŒkszonym
LVEDD byli starsi  p < 0,005 (tab. 7). W badaniu
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pocz„tkowym LVEDD nie ró¿ni‡ siŒ. Istotna ró¿-
nica wyst„pi‡a natomiast w badaniu koæcowym
 p < 0,0009. Frakcja wyrzutowa i cinienie koæco-
woskurczowe lewej komory ró¿ni‡y siŒ zarówno
w pierwszym (p < 0,04, p < 0,01), jak i ostatnim bada-
niu (p < 0,0005, p < 0,0001), podobnie szerokoæ AOd
(p < 0,02, p < 0,01), RF i RV nie wykazywa‡y ró¿nic.
Mimo ¿e p‡eæ mŒska w badanej populacji by‡a licz-
niejsza (2,2:1), w analizie jednoczynnikowej ró¿nica
okaza‡a siŒ nieznamienna statystycznie. Koniecznoæ
AVR zwiŒksza siŒ o 0,9% w ka¿dym kolejnym roku,
p = 0,0006. PowiŒkszenie LVEDD o 1 cm zwiŒksza
ryzyko AVR 21 razy, p = 0,0001, a zmniejszenie LVEF
o 1%  o 16%, p = 0,0001. ZwiŒkszenie RF o 10%
zwiŒksza ryzyko AVR 12 razy, p = 0,02, a RV o 10 ml
Tabela 6. Grupa IV  19 pacjentów zakwalifikowa-
nych do wymiany zastawki aortalnej. Porównanie
parametrów pierwszego (1) i ostatniego (2) bada-
nia. Czas obserwacji 111 lat, rednio 4 – 3 lata
Table 6. Group IV  19 patients qualified to aortic
valve replacement. Comparison of the parameters
between the first (1) and last (2) examination.
Follow up 111 years, mean 4 – 3 years
Parametr 1 p < 2
LVEDD [cm] 6,5 – 0,9 0,0001 7,0 – 0,9
LVEF (%) 59 – 12 0,001 52 – 13
RF (%) 55 – 15 0,01 64 – 12
RV [ml] 104 – 53 0,06 130 – 46
LVEDP [mm Hg] 12 – 8 0,0002 21 – 7
AOd [cm] 4,4 – 1,1 0,0001 4,9 – 1,4
Tabela 5. Grupa III, chorzy z zastawk„ trójp‡atkow„ (III A) i dwup‡atkow„ (III B). Porównanie parametrów
pierwszego (1) i ostatniego (2) badania. Czas obserwacji 6 – 2 lata oraz 7 – 2 lata
Table 5. Group III: tricuspid (III A) and bicuspid valve (III B). Comparison of the parameters between the
first (1) and last (2) examination. Mean time of follow up 6 – 2 years and 7 – 2 years
Podgrupa Parametr 1 p < 2
A LVEDD [cm] 5,7 – 0,5 NS 5,7 – 0,7
B 5,5 – 0,9 NS 5,4 – 0,6
A LVEF (%)    66 – 7 NS   68 – 8
B   68 – 5 NS   71 – 5
A RF (%)   60 – 5 NS   63 – 5
B 57 – 12 NS   51 – 8
A RV [ml]   104 – 38 NS   118 – 26
B   109 – 47 NS 82 – 35
A LVEDP [mm Hg] 8 – 3 NS 8 – 2
B   10 – 1 0,04 4 – 3
A AOd [cm] 3,6 – 0,5 0,0002 3,9 – 0,4
B 4,1 – 0,7 0,004 4,3 – 0,7
 o 14%, p = 0,0003. Wzrost LVEDP o 1 mm Hg
powy¿ej normy zwiŒksza ryzyko 161 razy, p = 0,0001,
natomiast powiŒkszenie AOd o 1 cm zwiŒksza ryzy-
ko AVR 4,5 razy, p = 0,0001.
Analiza wieloczynnikowa wskazuje na jeden
czynnik prognostyczny  LVEDP. Wzrost LVEDP
o 1 mm Hg powy¿ej normy zwiŒksza ryzyko AVR
o 83%. fladen z badanych czynników nie mia‡ wp‡y-
wu na wyst„pienie infekcyjnego zapalenia wsierdzia.
Prawdopodobieæstwo 10-letniego prze¿ycia chorych
z przewlek‡„ AR bez koniecznoci AVR wed‡ug mo-
dyfikacji Kaplana i Meiera wynosi 85% (ryc. 1).
Dyskusja
W ci„gu ostatnich 2030 lat historia naturalna
przewlek‡ej AR uleg‡a korzystnym zmianom. Wa¿n„
rolŒ odegra‡y dwa czynniki: leczenie farmakologicz-
ne istotnej AR nifedypin„ i inhibitorami konwerta-
zy angiotensyny oraz ledzenie nie zawsze uchwyt-
nej klinicznie progresji metod„ echokardiograficzn„.
W grupie 104 chorych obserwowanych przez
Borera i wsp. [5] w czasie 7-letnich badaæ rozpoczŒ-
tych w 1974 roku nast„pi‡y 4 nag‡e zgony, natomiast
progresja wady wyst„pi‡a u 34% chorych. Bonow
i wsp. [3] obserwowali od 1973 roku 77 chorych. Pro-
gresja wady i koniecznoæ wymiany zastawki wyst„-
pi‡a  podobnie jak naszym materiale  u 15% cho-
rych, lecz czas obserwacji by‡ krótszy i wynosi‡ red-
nio 4 lata, a szansŒ na 7-letnie prze¿ycie bez operacji
mia‡o 75% chorych. W kolejnej pracy Bonowa [4]
sporód 104 chorych z d‡u¿szym ju¿ czasem obser-
wacji (rednio 8 lat) zmar‡o nagle 2 chorych, 22%
operowano, a bezobjawowy przebieg w ci„gu 11 lat
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wyst„pi‡ jedynie u 58% chorych. W du¿ej grupie
246 chorych badanych przez Dujardina i wsp. [8] ob-
serwacje rozpoczŒto w 1985 roku, a redni czas ob-
serwacji wynosi‡, podobnie jak w badaniach autorów,
7 lat. W tym czasie zmar‡o jednak 33 chorych, w tym
20 z powodu niepoddaj„cej siŒ leczeniu niewydolno-
ci serca. Do operacji zakwalifikowano 132 pacjen-
tów. W ci„gu 10 lat 75% chorych wymaga‡o operacji
lub zmar‡o. W naszym materiale sporód 126 cho-
rych nast„pi‡y 2 zgony z powodu wypadku i niewy-
dolnoci nerek. Los 2 pacjentów, którzy nie wyrazili
zgody na operacjŒ, jest nieznany. Jedynie 15% cho-
rych zakwalifikowano do AVR.
Bonow i wsp. [4] wykazali wartoæ progno-
styczn„ wieku chorego, LVEDD, wymiaru koæco-
woskurczowego lewej komory (LVESD, left ventri-
cular end-systolic diameter), LVEF i jej frakcji skra-
cania oraz zmian LVESD zachodz„cych w czasie
oraz LVEF. W naszych badaniach wiek chorego by‡
równie¿ czynnikiem obci„¿aj„cym, a wartoæ pro-
gnostyczn„ uzyska‡y nie tylko LVEDD, LVEF, lecz
równie¿ RF, RV oraz podwy¿szone LVEDP. Podob-
na zale¿noæ wystŒpowa‡a w badaniach Turiny
i wsp. [9], którzy oznaczali LVEDP w czasie cewni-
kowania serca. Sporód 80 chorych z AR, u których
LVEDP by‡o wy¿sze ni¿ 15 mm Hg, prze¿ywalnoæ
5- i 10-letnia wynosi‡a odpowiednio 54 i 15%, nato-
miast je¿eli LVEDP by‡o ni¿sze ni¿ 15 mm Hg
 79 i 32%.
Nale¿y podkreliæ, ¿e progresja wskaników AR
w naszym materiale odnosi siŒ jedynie do grupy cho-
rych ostatecznie zakwalifikowanej do AVR. Stan po-
zosta‡ych 107 chorych pozostaje bezobjawowy i sta-
Tabela 7. Porównanie parametrów ca‡ej grupy II ze zwiŒkszonym wymiarem rozkurczowym lewej ko-
mory i grupy IV zakwalifikowanej do wymiany zastawki aortalnej
Table 7. Comparison between the parameters of the group II with increased left ventricular end diasto-
lic diameter and group IV, qualified to the aortic valve replacement
Parametr II p < IV
Wiek   31 – 9 0,005 42 – 15
1 LVEDD [cm] 6,3 – 0,4 NS  6,4 – 0,9
2 6,2 – 0,4 0,0009    7 – 0,9
1 LVEF (%)   65 – 4 0,04 59 – 13
2   65 – 7 0,0005 51 – 14
1 RF (%)  57 – 11 NS 55 – 14
2  64 – 12 NS   59 – 9
1 RV [ml]   110 – 50 NS   105 – 53
2   119 – 43 NS   130 – 46
1 LVEDP [mm Hg] 7 – 3 0,01   12 – 7
2 7 – 3 0,0001  21 – 7
1 AOd [cm] 3,7 – 0,5 0,02  4,4 – 1,1
2 3,9 – 0,6 0,01  4,8 – 1,4
Ryc. 1. Krzywa prze¿ycia chorych z przewlek‡„ niedo-
mykalnoci„ aortaln„ w modyfikacji Kaplana i Meiera.
Fig. 1. Life table curves of the patients with chronic
aortic regurgitation plotted by modification of the me-
thod of Kaplan-Meier.
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bilny pod wzglŒdem parametrów echokardiograficz-
nych. Trzeba te¿ zaznaczyæ, ¿e wszyscy pacjenci ze
zwiŒkszonym LVEDD s„ leczeni nifedypin„ lub in-
hibitorami konwertazy angiotensyny. W zestawieniu
z wczeniej cytowanymi wynikami innych autorów
mo¿na s„dziæ, ¿e wprowadzenie odpowiedniej farma-
koterapii zmieni‡o przebieg naturalny wady. Jedynym
parametrem, który uleg‡ zwiŒkszeniu we wszystkich
grupach, jest szerokoæ AOd. Podobnie Reimold
i wsp. [6] w obserwacji 4-letniej wykazali w grupie
59 chorych z AR, ¿e RV nie ulega‡a zwiŒkszeniu.
W naszym materiale 126 chorych u 45% wy-
stŒpowa‡o poszerzenie aorty wstŒpuj„cej, w tym
u 1/3 chorych zakwalifikowanych do AVR. W mate-
riale Borera i wsp. [5] u 25% chorych obserwowa-
no idiopatyczne poszerzenie aorty wstŒpuj„cej, lecz
nie wiadomo, jaki by‡ jego wp‡yw na progresjŒ wady.
Dujardin i wsp. [8] wród 246 chorych zanotowali
4 zgony z powodu ostrego rozwarstwienia. Nasze
wyniki sk‡aniaj„ do refleksji, czy nie nale¿a‡oby
u chorych z aort„ wstŒpuj„c„ ≥ 5 cm, zgodnie ze
standardami ACC/AHA [11], zanim nast„pi rozwar-
stwienie aorty b„d dekompensacja lewej komory,
wszczepiaæ jedynie graft aortalny z pozostawieniem
nawet umiarkowanie niedomykalnej (trójp‡atkowej)
zastawki natywnej?
W naszym materiale, oprócz nieznanych losów
2 chorych, zmar‡ 1 pacjent z progresj„ wady w kie-
runku zwŒ¿enia (maks. gradient 70 mm Hg, LVEF
35%) powik‡anej niewydolnoci„ nerek. U chorych
dializowanych wielokrotnie obserwowano szybko
narastaj„ce wapnienie struktur wewn„trzsercowych
i zwŒ¿enie ujæ tŒtniczych i ¿ylnych. Stanowi to
wyraz zaburzeæ gospodarki wapniowej [10]. Bada-
nie Bonowa i wsp. [4] objŒ‡o równie¿ 1 chorego
z niewydolnoci„ nerek. ZastawkŒ aortaln„ wymie-
niono profilaktycznie, przed za‡o¿eniem przeto-
ki tŒtniczo-¿ylnej, z obawy przed zwiŒkszeniem ob-
ci„¿enia lewej komory.
U 4% naszych chorych przyczyn„ kwalifikacji do
AVR by‡o infekcyjne zapalenie wsierdzia. W badaniach
innych autorów odsetek ten wynosi‡ 1 [4], 10 [5],
a nawet 18% [2]. Ten szeroki zakres stanowi wyraz
zró¿nicowania w leczeniu chorych, wiadomoci za-
gro¿enia i stosowania odpowiedniej profilaktyki.
W badanej grupie 30 chorych (24%) mia‡o za-
stawkŒ dwup‡atkow„, u innych autorów  16% [1]
do 22% pacjentów [6]. Chorzy z wrodzon„ AR cha-
rakteryzowali siŒ istotnie wiŒkszym wymiarem
AOd w pierwszym i ostatnim badaniu, wiŒksz„ RV,
choæ istotnie jedynie w badaniu wyjciowym.
W badaniu Padiala [1] u chorych z dwup‡atkow„ za-
stawk„ czŒciej wystŒpowa‡a du¿a AR, jednak sto-
pieæ AR by‡ oceniony na podstawie wskaników
porednich: szerokoci fali zwrotnej w stosunku do
drogi odp‡ywu lewej komory w po‡„czeniu z czasem
po‡owicznego spadku gradientu cinienia aorta-lewa
komora. W naszym materiale czysta progresja wady
objŒ‡a jedynie 1/3 zakwalifikowanych do operacji
chorych. Identyfikacja powy¿szych pacjentów nie
jest trudna, pomocna jest systematyczna ocena kli-
niczna, echokardiograficzna oraz profilaktyka infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia. W takich warunkach
przebieg wady jest przewidywalny z du¿ym praw-
dopodobieæstwem.
Wnioski
1. Przebieg przewlek‡ej niedomykalnoci aortalnej
u znacznej wiŒkszoci chorych jest stabilny.
2. Badane parametry: wiek, wymiar koæcoworoz-
kurczowy lewej komory, jej frakcja wyrzutowa
i cinienie koæcoworozkurczowe, frakcja i ob-
jŒtoæ aortalnej fali zwrotnej oraz szerokoæ
aorty wstŒpuj„cej maj„ istotn„ wartoæ rokow-
nicz„ progresji wady.
3. fladen z badanych parametrów nie pozwala
przewidzieæ wyst„pienia infekcyjnego zapale-
nia wsierdzia.
4. CzŒstoæ wskazaæ do wymiany zastawki aortal-
nej z powodu progresji zaburzeæ hemodyna-
micznych wady i stopniowego istotnego posze-
rzenia aorty wstŒpuj„cej jest podobna.
5. We wrodzonej niedomykalnoci aortalnej czŒciej
ni¿ w nabytej wystŒpuje poszerzenie aorty wstŒ-
puj„cej oraz wiŒksza jest objŒtoæ fali zwrotnej.
Streszczenie
Obserwacja wieloletnia przewlek‡ej niedomykalnoci aortalnej
WstŒp: Nieliczne dotychczasowe badania naturalnej historii przewlek‡ej niedomykalnoci
aortalnej (AR, aortic regurgitation) opieraj„ siŒ przede wszystkim na wielkoci lewej komory,
jej czynnoci skurczowej i naprŒ¿eniu.
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Cel pracy: Wieloletnia obserwacja bezobjawowych chorych z uwzglŒdnieniem nie tylko po-
rednich, lecz i ilociowych parametrów wady, wykazanie ewentualnych ró¿nic miŒdzy nabyt„
i wrodzon„ AR oraz analiza czynników powoduj„cych kwalifikacjŒ do operacji (AVR, aortic
valve replacement).
Materia‡ i metody: Badaniem objŒto 126 bezobjawowych chorych z AR i rytmem zatokowym
(33 kobiety, 93 mŒ¿czyzn) w wieku 35 – 11 lat. redni czas obserwacji 7 – 3 lata. Badano:
wymiar koæcoworozkurczowy lewej komory (LVEDD), frakcjŒ wyrzutow„ (LVEF), cinienie
koæcoworozkurczowe (LVEDP), frakcjŒ niedomykalnoci (RF), objŒtoæ fali zwrotnej (RV)
i szerokoæ aorty wstŒpuj„cej (AOd).
Wyniki: Wszystkie badane wskaniki wykaza‡y wysok„ wartoæ rokownicz„. U 30 chorych
wystŒpowa‡a zastawka dwup‡atkowa. Stan kliniczny i echokardiograficzny 107 chorych by‡
stabilny, poszerzeniu uleg‡a jedynie AOd: u chorych ze zwiŒkszonym LVEDD i zastawk„
trójp‡atkow„, p < 0,0003, z dwup‡atkow„, p < 0,01. Podobnie ró¿ni‡ siŒ AOd w tych grupach
w pierwszym  p < 0,01 i ostatnim badaniu  p < 0,05. WiŒksza by‡a równie¿ RV u chorych
z zastawk„ dwup‡atkow„, lecz istotna ró¿nica wystŒpowa‡a jedynie w pierwszym badaniu
 p < 0,04. Do AVR zakwalifikowano 19 chorych, 7 z powodu progresji zaburzeæ hemodyna-
micznych wady, u 7 istotn„ rolŒ spe‡ni‡o poszerzenie lub tŒtniak aorty wstŒpuj„cej (w tym
1 rozwarstwienie ostre, 1 przewlek‡e), u 4 chorych wyst„pi‡o infekcyjne zapalenie wsierdzia,
u 1  progresja w kierunku zwŒ¿enia zastawki aortalnej.
Wnioski: Przebieg przewlek‡ej AR u znacznej wiŒkszoci chorych jest stabilny. Badane para-
metry: wiek, LVEDD, LVEF, LVEDP, RF, RV, AOd maj„ istotn„ wartoæ w przewidywaniu
progresji wady. fladen z powy¿szych wskaników nie pozwala przewidzieæ wyst„pienia infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia. CzŒstoæ wskazaæ do AVR z powodu progresji zaburzeæ hemody-
namicznych wady i stopniowego, istotnego poszerzenia aorty wstŒpuj„cej jest podobna. W AR
wrodzonej czŒciej ni¿ w nabytej wystŒpuje poszerzenie aorty wstŒpuj„cej, jak równie¿ wiŒksza
jest objŒtoæ fali zwrotnej. (Folia Cardiol. 2001; 8: 259267)
przewlek‡a niedomykalnoæ aortalna, echokardiograficzno-dopplerowska obser-
wacja odleg‡a
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